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ко раннего неонатального периода, но и на состоя-
ние его здоровья в подростковом периоде. Эти ре-
зультаты согласуются с данными других исследо-
вателей о большей частоте встречаемости рас-
стройств ЦНС, некотором снижении IQ и способ-
ности к обучению у детей, перенесших тяжелую 
неонатальную энцефалопатию, развившуюся 
вследствие перинатальной гипоксии. 
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Актуальность. Размеры эритроцитов, как 
правило соответствуют диаметру капилляров или 
несколько превышают его, в связи с чем для 
эффективной микроциркуляции существенное 
значение имеет их способность к деформации. 
Известно, что при нормальных концентрациях 
гемоглобина деформируемость эритроцитов в 
значительной степени обусловлена эластичностью 
клеточной мембраны [1]. В то же время, изучено 
мембранопатологическое действие сидеропении и 
анемии у женщин в различные возрастные перио-
ды [2]. C другой стороны, в условиях сидеропении 
значительное влияние на эластичность мембраны 
эритроцита может оказывать формирующийся 
оксидативный стресс [4].  
Предпосылки для повреждения эндотелия 
вследствие развития оксидативного стресса, легко 
возникают при беременности, отягощенной 
дефицитом железа и анемией [4]. Снижение эла-
стичности мембран нарушает транскапиллярное 
движение эритроцитов и неизбежно ведет к разви-
тию тканевой гипоксии увеличивая риски разви-
тия плацентарной недостаточности. Кроме того, 
плохо деформируемые эритроциты не только бло-
кируют микроциркуляторное русло, но и повреж-
дают интиму сосудов, приводя к нарушению 
функции эндотелия [5]. В связи с этим необходи-
мы дополнительные исследования деформируемо-
сти эритроцитов (ДЭ) у беременных с дефицитом 
железа (ДЖ) и анемией. 
Цель. Изучить деформируемость эритроцитов 
и функцию эндотелия у беременных женщин с де-
фицитом железа и анемией в I, II и III триместре на 
фоне ферротерапии и ферропрофилактики. 
Материал и методы. Нами были обследованы 
103 женщины в I (до 14 нед.), II (24-26 нед.) и III 
(36-38 нед.) триместре беременности на фоне фер-
ротерапии и ферропрофилактики и 16 здоровых 
небеременных женщин, которые составили группу 
контроля. С целью коррекции анемии был реко-
мендован пероральный прием препарата, 
содержащего железа [III] гидроксид полимальтозат 
400 мг (100 мг элементарного железа) 1 раз в сутки 
в течение 6 недель, затем 3 раза в неделю в течение 
еще 6 недель. С целью профилактики ДЖ 
рекомендовался только 6-ти недельный 
интермитиррующий прием препарата. Гематоло-
гический анализ крови выполнялся с использова-
нием автоматического анализатора MEK 6813 
Celltac Alfa, Nihon Kohden. Уровень 
сывороточного ферритина определялся методом 
ИФА с использованием наборов ХОП ИБОХ 
“ИФА-Ферритин”. Для оценки функции эндотелия 
определяли количество циркулирующих 
эндотелиальных клеток (ЦЭК) в 100 мкл плазмы 
крови по методу J. Hladovec и соавт. (1978), коли-
чество белка в ЦЭК определяли по методу Лоури 
(1951). ДЭ оценивали фильтрационным способом 
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по методу Васильва А.П. (1991). 
Результаты и обсуждение. Средний возраст 
обследованных женщин составил 26±4 года, сред-
ний срок обследования в I триместре 77±14 дня, во 
II триместре - 171±4 дня, в III триместре - 253±2 
дня. В I триместре беременности нормальный уро-
вень гемоглобина и сывороточного ферритина вы-
явлен у 9 пациенток (8,7%), прелатентный дефицит 
железа (ПДЖ) у 18 женщин (17,5%), латентный 
дефицит железа (ЛДЖ) выявлен в 70 случаях 
(68%), анемия в 6 случаях (5,8%). Во II триместре 
нормальный запас железа выявлен всего в 3 случа-
ях (2,9%), ПДЖ – в 3 случаях (2,9%), ЛДЖ – в 73 
случаях (70,9%), анемия – у 24 пациенток (23,3%). В 
III триместре беременности нормальный запас же-
леза не был выявлен ни у одной пациентки, ПДЖ – 
у 5 женщин (4,9%), ЛДЖ – у 83 женщин (80,6%), 
число случаев анемии снизилось до 15 (14,5%). 
Содержание в крови ЦЭК у здоровых небере-
менных женщин составило 26,5 (21,5; 28,0) кл/100 
мкл. В связи с этим, обращает на себя внимание 
высокое значение этого показателя в I триместре 
беременности – 40,0 (35,0; 50,0) кл/100 мкл, которое 
свидетельствует о развитии ДЭ у большинства бе-
ременных женщин. 
Во II и III триместре беременности на фоне 
ферротерапии и профилактики функциональное 
состояние эндотелия улучшалось – количество 
ЦЭК снизилось до 34,0 (30,0; 38,0) кл/100 мкл и 31,0 
(25,0; 39,0) кл/100 мкл соответственно (p<0,05). 
Нормальные значения числа ЦЭК в III триместре 
беременности выявлены у 31 женщины (30,1%). 
Помимо, подсчета ЦЭК, нами определялась 
концентрация белка в выделенных эндотелиоци-
тах. Концентрация белка в ЦЭК была значительно 
более высокой в I триместре – 141 (44,8; 340,0) 
мкг/мл. На фоне ферротерапии и профилактики 
она снижалась во II – 52,3 (23,1; 121,7) мкг/мл и III 
триместре беременности – 47,4 (26,7; 89,4) мкг/мл, 
достигая значений здоровых небеременных жен-
щин – 56,6 (48,4; 113,5) мкг/мл. 
Нами выявлены достоверные отличия индекса 
деформируемости эритроцитов (ИДЭ) (p<0,05) – 
68,5±5,4; 71,4±8,1; 73,8±6,4 в I, II и III триместре 
беременности, что свидетельствует об увеличении 
эластичности мембран эритроцитов на фоне 
ферротерапии и ферропрофилактики. 
Выводы. Несмотря на использование ферро-
профилактики, дефицит железа прогрессирует во 
время беременности. 
На фоне ферротерапии и профилактики отме-
чается достоверное снижение числа ЦЭК (Me 40, 
34, 31 кл/100 мкл) и уровня белка в них (Me 141,8, 
52,3 47,4 мкг/мл) в I, II и III триместре беременно-
сти, что свидетельствует о протективном действии 
в отношении эндотелия и снижает риск таких ос-
ложнений беременности, как гестоз и плацентар-
ная недостаточность. 
На фоне терапии и профилактики препарата-
ми железа отмечено достоверное увеличение ИДЭ 
в динамике беременности (Me 68,0, 70,5, 74,0), дос-
тигающее значений здоровых небеременных жен-
щин, что способствует улучшению плацентарного 
кровотока и тканевой перфузии и снижает риск 
развития гипоксии плода. 
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